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Dra. Letícia P. Luz
Residente do Serviço de Medicina Interna, HCPA
Mulher branca de 56 anos veio ao Serviço de Emer-
gência do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA)
por dor retroesternal em queimação, dolente, irradiada
para pescoço e mandíbula, contínua, associada a sudorese
e dois episódios de hematêmese em pequena quantidade.
A dor piorava com a respiração e o decúbito dorsal. Ti-
nha história de tabagismo (20 cigarros/dia) e de doença
do refluxo gastroesofágico com esofagite, hérnia hiatal e
sangramento digestivo há 14 anos. Apresentava também
diagnóstico de gastrite erosiva há 9 anos e episódios de
dor retroesternal não relacionada a esforço. Nessa época,
a pressão arterial estava no limite inferior do normal, e foi
identificada dislipidemia. O teste ergométrico foi normal.
Foi realizado eletrocardiograma (ECG) na vigên-
cia da dor, que foi considerado normal (figura 1). Um
exame radiológico de tórax mostrou atelectasias
laminares em ambas as bases. Os exames radiológicos e
bioquímicos são apresentados na tabela 1. A paciente
recebeu ranitidina e hidróxido de alumínio, com me-
lhora parcial da dor.
A paciente foi liberada para casa com a orienta-
ção de retornar se houvesse piora da dor. Voltou à emer-
gência na manhã do dia seguinte, porque persistia com
dor e apresentou hematêmese em pequena quantidade.
O exame clínico mostrou paciente em bom estado
geral, obesa, hidratada, alerta, orientada, corada; pres-
são arterial (PA), 120/80 mmHg; freqüência cardíaca
(FC), 56 bpm; freqüência respiratória (FR), 22 mpm;
saturação de O2, 96%; e temperatura axilar, 37,7
O C. O
exame do tórax, abdômen e extremidades foi normal.
Foi realizado novo ECG na vigência da dor, que
também foi considerado normal, além de outros exa-
mes, conforme tabela 1.
O consultor da gastroenterologia planejou
endoscopia digestiva alta após descartar-se a possibili-
dade de doença isquêmica do miocárdio.
A paciente apresentou novo episódio de piora da
dor retroesternal no início da tarde, sendo solicitada
cintilografia miocárdica em repouso na vigência de dor.
A paciente foi encaminhada ao Serviço de Medicina
Nuclear e, enquanto era transportada, apresentou para-
da cardiorrespiratória em dissociação eletromecânica,
sendo submetida a manobras de reanimação por cerca
de 30 minutos sem resposta.
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gastroesofágico é claro, pois as endoscopias realizadas
anteriormente à internação mostraram hérnia hiatal
deslizante, esofagite com erosões e gastrite erosiva. Há
também o relato de episódios de hematêmese, sem re-
percussões, há vários anos. Entretanto, a paciente tinha
fatores de risco para SCA: tabagismo (20 cigarros por
dia há mais de 30 anos), dislipidemia (há 20 anos, o
colesterol total era 239 mg/dL, e o HDL-colesterol era
33 mg/dL) e obesidade. O tabagismo aumenta de três a
quatro vezes o risco de SCA, e esse risco pode ser ainda
mais elevado de acordo com a quantidade de cigarros
consumidos (1). A obesidade, assim como uma alta re-
lação colesterol total/HDL-colesterol, aumentam o ris-
co para doença coronariana de modo independente (2).
Por fim, a combinação de fatores de risco aumenta ain-
da mais o risco de cardiopatia isquêmica (3).
Quais os dados favorecendo dor por isquemia
miocárdica? A dor em aperto ou queimação, a localiza-
ção subesternal ou centro do tórax anterior e a irradia-
ção para ambos os braços, pescoço, mandíbula, dentes e
antebraço são típicas de insuficiência coronariana. É fre-
qüente também, na angina estável ou infarto agudo do
miocárdio (IAM), uma dor visceral, subesternal, geral-
mente irradiada, freqüentemente noturna. No caso do
refluxo esofágico, a dor também é visceral, mas, em geral,
relaciona-se ao decúbito, raramente irradia e eventual-
mente pode ser refletida para o dorso. A dor que a paci-
ente apresentava era típica de isquemia miocárdica,
Tabela 1. Exames hematológicos e bioquímicos
 1º 2º 
Hematócrito (%) 39 34,7 
Hemoglobina (g/dL) 12,6 11,3 
Leucócitos (n/mL) 11.400  
Segmentados (%) 72  
Eosinófilos (%) 1,2  
 Monócitos (%) 7,6  
Linfócitos (%) 18,2  
Plaquetas (n/mL) 273.000  
Uréia (mg/dL) 35  
Creatinina (mg/dL) 0,7  
Creatinoquinase (U/L) 1.953 1.577 
Creatinoquinase específica do 
miocárdio (U/L) 
239 102 
Desidrogenase láctica (U/L) 1.064  




Serviços de Emergência e Terapia Intensiva,
HCPA-UFRGS
No presente caso, o diagnóstico diferencial é en-
tre síndrome coronariana aguda (SCA) e doença do re-
fluxo gastroesofágico. O diagnóstico de refluxo
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Figura 1. Resultados de três ECG realizados: o primeiro dia 27/03/02, às 13h07min; o segundo dia 27/03/02, às 17h30min; e o terceiro dia 28/03/02, às
11h21min.
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exceto pelo fato de se acentuar com a respiração. Esse
dado, porém, não afasta, por si só, dor de origem isquêmica.
Dois ECG realizados na vigência da dor não mos-
traram evidências de isquemia coronariana. No entanto,
sabemos que o IAM pode ocorrer sem alteração do ECG.
Exames colhidos 10 e 24 horas após o início dos
sintomas mostraram creatinoquinase (CK) e
creatinoquinase específica do miocárdio (CK-MB) muito
elevadas. Esses dados são compatíveis com o diagnósti-
co de IAM, pois, em geral, o pico da CK-MB ocorre em
torno de 10 a 24 horas após o IAM (4). No entanto, ou-
tros problemas também podem ocasionar aumento da
CK-MB. Essa molécula é encontrada em grandes quan-
tidades no miocárdio e em pequenas quantidades em
outros tecidos, como intestino delgado, língua, diafrag-
ma, útero, próstata e músculo esquelético. Como a pa-
ciente não havia sofrido nenhum insulto a músculo
esquelético ou passado por cirurgia, não se poderia ex-
plicar o aumento de CK-MB por agressão a outros teci-
dos que não o miocárdio. Pacientes avaliados em servi-
ço de emergência com aumento de CK-MB têm uma
chance de 50% de apresentar IAM, e a especificidade
desse achado é de 95%. Se repetirmos a dosagem de
CK-MB e esta se confirmar elevada, a sensibilidade e a
especificidade para o diagnóstico de IAM serão, respec-
tivamente, de 90 e 95% (5). Muitas vezes, porém, a CK-
MB pode não estar elevada quando o exame é realizado
antes de 6 horas do início da dor.
Em resumo, uma paciente com dor torácica su-
gestiva de cardiopatia isquêmica e com elevação pro-
longada, contínua e importante de enzimas cardíacas
tem alto risco de IAM ou angina instável, conforme a
Associação Americana de Cardiologia.
O aparecimento de hematêmese com anemia agu-
da associada durante a internação na emergência do hos-
pital torna o caso clínico mais complexo. No entanto, para
explicar a evolução clínica da paciente, deveríamos pen-
sar em uma complicação do refluxo gastroesofágico, como
aspiração pulmonar, que é comum, mas geralmente ocor-
re em pequenas quantidades. Aspirações maciças de con-
teúdo gástrico para os pulmões são muito raras e se apre-
sentam com queixas de tosse e bronco-espasmo.
Outras doenças que poderiam entrar num diag-
nóstico diferencial de dor torácica prolongada são
listadas a seguir.
Úlcera péptica. A dor em geral é em queimação e
alivia com alimentos e antiácidos. Localiza-se geralmente
no epigástrio, mas pode ser subesternal. É pouco prová-
vel nesse caso, pois a dor irradiava para o andar superior
do tórax, mandíbula ou pescoço, o que é atípico na dor
por úlcera.
Doenças pulmonares. Doenças desse tipo, como
embolia pulmonar, podem causar dor torácica, mas em
geral há dispnéia associada, que a paciente não apre-
sentou.
Pericardite. Causa dor com irradiação muitas ve-
zes semelhante à da doença coronariana, inclusive com
irradiação para pescoço e mandíbula, mas geralmente
ela é mais localizada, mais aguda e modifica com a posi-
ção do tórax. O paciente, muitas vezes, procura alívio
inclinando-se anteriormente, e, na ausculta do tórax,
pode haver um atrito pericárdico.
Dissecação da aorta. A dor é, em geral, lancinante
e migratória. À medida que a dissecação progride, a dor
também vai mudando de localização e, muitas vezes, lo-
caliza-se caracteristicamente na região dorsal. Os pulsos
podem ser reduzidos ou assimétricos. Pode haver anemia
pelo fluxo turbilhonado. Geralmente, os pacientes com
dissecação aórtica são hipertensos ou estão hipertensos.
Pode haver hipotensão em casos muito graves com
tamponamento cardíaco ou pseudo-hipotensão por com-
prometimento da artéria subclávia. Em 90% dos casos,
há alargamento do mediastino no exame radiológico. A
paciente não apresentava nenhum desses achados.
Qual foi, então, a causa da morte? A hipótese
mais provável é IAM com parada cardíaca.
EXAME ANATOMOPATOLÓGICO
Prof. Marcelle R. Cerski
Serviço de Patologia, HCPA-UFRGS
Necropsia realizada em paciente do sexo feminino
com idade de 56 anos, obesa e que apresentava, à
ectoscopia, uma cicatriz cirúrgica abdominal corresponden-
te a salpingectomia unilateral realizada no passado por gra-
videz ectópica. À abertura das cavidades, encontramos 100
mL de líquido ascítico amarelo-citrino e 800 mL de líquido
serossanguinolento em cavidade pleural à direita. Na aber-
tura do saco pericárdico, observamos a presença de coágu-
los sangüíneos, além de hemopericárdio de aproximada-
mente 200 mL. O coração pesou 430 g (normal até 340 g) e
apresentava hipertrofia biventricular (figura 2). Havia, no
terço inferior da parede posterior do ventrículo esquerdo,
extensa área de infarto transmural, que mediu 2,8 cm no
seu maior diâmetro e rompeu a parede do ventrículo es-
querdo (figura 3). O exame microscópico mostrou
aterosclerose coronariana (figura 4) e presença de hemor-
ragia pericárdica, extensa área de necrose de coagulação e
denso infiltrado de células inflamatórias polimorfonucleares
(figura 5), sugerindo que o infarto tenha ocorrido de 24 a
36 horas antes do óbito da paciente. O momento da ruptu-
ra, pelo fato de não haver ainda pericardite localizada, pa-
rece ter sido horas após o infarto. No trato gastrointestinal,
observamos esofagite crônica leve e gastrite crônica erosiva
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antral. Assim, caracterizamos a doença básica como infarto
agudo do miocárdio e a causa mortis como
tamponamento cardíaco.
Diagnóstico clínico: infarto agudo do miocárdio
Diagnóstico anatomopatológico: infarto agudo do
miocárdio com tamponamento cardíaco
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